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artan cilexitil役与群(AI ant)(n=9)の3群ににわけた。摂塞後. 4遡及び8週後に，心エコードプラ
法にて，定室拡張末期径(LVDd)，左室内径短縮率(FS).左室流入血流速波形より拡張早期波(E波).心房収
縮波(A波).E/A比.E波減速率を計測した。その後，左室非梗塞部を近位部と遠位部にわけ， α-myosinh 
eavy chain(α・細{C).β-MHC. α-card iac act i n.α-skeletal actin. atrial natriuretic polypePtid 
eCANP). collagen type-l， 3. sarcoplasmic ret i cul uDl(SR)Ca 2" -ATPase及びNa+-Ca2+exchangerの凶NA発
現をノーザンブロットj去にて検討した。
【結果14週後.MI群ではLYDdは.有意に拡大し(Cont;6.2土O.61llvsMI; 8. 7:!:O_ 6rm. P<O. 01). ~'Sは
有意に低下した(Cont;41::!::5%vsMI; 16:!:3%. P<O.05)o candesartan cilcxitilは.LVDd， FSを有意に
改善した(LVDd:AII ant; 7.1:!:O.3聞. Pく0.01.FS:AII ant; 31:t4%， P<O_05)。また.心筋梗塞後，
E波が増大し.A波が低下するため.E/A比はMI群で有意に増加し E波減速率も増加したωcandesartanci 
lexitilは， 4週後.これらを有，fij;に改善した(E/A:MI;o.7:!:O.9， AII ant;3.5士0.4.Pく0.01.E dccele 
ration : MI; 23.3ナ2.3m/s t. AII ant; 15.3:!: 1. 8m/s 2. P< 0.05)。また，胎児型室長白である βー 拙C.α-s 
keletal actin. ANP及びCollagenし EのmRNA発現は，非梗塞近仲部，遠位部ともにコントロール群に比
し台ー 産:に増加した。 candesartancilexitilは. これらのmRNA発現を有意に抑制したつまた， Na' -Ca z， ex 

















4週後， MI群では左室拡張末期経(LVDd)は.有意に拡大し(Cont;6. 2i:0. 6(SB)mm vs MI ;8. 7 i:0.6nm. 
Pく0.01)，左室内保短縮率(FS)は有意に低下した(Coot;41 i:5%vs MI; 16土3%，Pく0.05)0Candesarta 
n cilexitilは， LVDd， FSを有意に改善した(LVDd:AIIaot; 7.1土0.3皿. P<0.01. FS:All aot ;31 i:4%， P 
<0.05)。また，心筋梗塞後， E波が増大し， Ai波が低下するため.E/A比はMJ群で有意に増加し，E波減速率
も増加したωcandesartancilexitilは. 4週後，これらを有意に改善したCE/A:MI;6.7i:O.9，AII ant; 
3.5:10.4. Pくo.01. E dcccleration:MI;23.3 :t2.3m1s 2• Al aot; 15.3:t1.8m/s¥ P<0.05)。また，胎児
型蛋白であるβ-myosinheavychain，α-skeletalactin. ANP 及ひ~collagen 上回のmRNA発現は，非梗塞
近位部，遠位部ともにコントロール群に比し有意に増加した。 Candesartancilexitilは，これらの誠NA発
現を有意に抑制した。また， Na' -Caγ'exchangerのE削A発現は.4週後，近位部，遠位部ともにコントロー
ル群に比し増加した。 Sarcoplasmicreticulum Ca21-ATPaseのmRNA発現は， 12週後.近{す部で低下したυ
Candesartan cilexitilはこれらの変化を有意に改善した。
AT1受容体措抗薬で‘あるcandesartancilexitilは.心筋。便塞後の再構築過程において.心筋胎児型蛋白.
コラー ゲ、ン及ひずCaP動態関連蛋白の遺伝子発現を抑制し収縮能及び拡張能を改善した。心筋梗寒後の再
構築過梓を，機能と遺伝子発現の両面から検討したものは少なく.今後この領域の研究に寄与する点は少
なくないと考えられる。よって，本研究者は，博士(医学)の学位を授与されるに値するものと認められ
た。
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